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Chrhose hépatique non campliquée 
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rpgénération et correspondant 4 
upatt des maladies chroniques du foie. 

réquence: élevée, elle constitue un problème de santé publique mais sa prévalènce exacte 
resteinconnue en raison des formes laténtes. 

B- Physlopatholngie : 
Destruction des hénatocytes d'où fibrose hépatique et compensation hépatocutaire sous forme de 
nodules, 
Ces monifications morphologiques s'associent à des perturbations profondes de la circulation intra. 
hépatique d'où hypertension portale, à des modifications fonctionnelles des Ne à l'origine 
d'une insuffisance hépatocellulaire et à des anomalies histologiques précancéreuses favorisant la 
survenue du corcinome hépatocelluiaire. 
ANATEMOPATHQUOGIE 





105 straphique | 
cvrhose hypertroshique 
- Dysmorphique :cirrhosé atrophé-hypertrophique 
4,2 Couleur : variable : verdâtre, rouge vif ou jaunâtre 
4.8 Modules de régénération : 
<Jmm cirrhose Miéronoduiaire 
> 3m cirrhose macranoduiairs 
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- Nodules de régénération 
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Signes d imprégration aicooli lin Lu eurologiques, hvpertrophle des pérotides 
- Les és témoigne tie 5 de l'intoxication alcoolique : auameantation du VGM, élévation 
ë Brosses mitochénoriss 
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Hépatocytes au cytoplasme en verre dépoll : accumulation intracvtoplasmique de AgHBSs souvent 


tüentifiable sur las colorations cle routine mais mieux miss en évidence par l'orceinemodifiée selon 
Shikats su le » Bleu Victoria ia. 
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- ne tee au fructose 
- maladie de Renclu-Osler 
. - abétalipoprotéinémie 
- proioporphvrie érvthrnpoiétique 
Miducies lsiliaires 
- fholestase Sirane in & (cirrhose biliatre seconcaite) 
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Hépatite stéaicsique non alcontique 

- Ghâsité 

- diabète non inasulinodépendant 

- CROPRCITQOUE intestinal 

- PRELIICOITIETIES. 
Cistruetion des vainos sus-hépatiques 

- maladie veina-cocciisivé 

- svndrarie de Budd-Chiari 

- insuffisance cardiaqne et péricardite constrictive 
Sarcoidose 
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ETUDE CLINIQUE ET PARACHMIQUE 


. À. CUNIQUE : Le diagnostic de cirrhose peut êtreévoque à l'occasion d'un examen clinique, par la 
Palpationd'une : 
1.4 Hépatomégalie inconstante : surface ferme ou dure, a bord inferieur mince ou tranchantou bien 
par la découverte de signes périphériques 
1.2 Signes 1HC 
- Asthénie 
Angiornes Steflaires, érythrosepalmo-slantaire, angles biancs, 
Hippocratisme digital 
+ Signes endocriniens 
* Homme : hypogonadisme, impuissance, féminisation 
- Femme : aménarrhée, stérilité 
’ Foetorhépatique 
4.3 Signes HTR: 
- Spiénomégalie 
CYC porto cave 
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Syndrome IHC: diminution du taux de prothrombine et suriout du facteur V, hypoalbuminémie 
rynogivrémie(stade terminale d'INC, greffe néoplasique) 

a : throrsbopénie neutropénie. 
> dés ig avec bloc Beta Gamma 





d'hypertension portale : recherche des varices (œsuphagiennés et/ou gastriques) 


éciele risque Rémorragique {taille en trois grades, présence de taches rougés a lasurfacé) Autres 


sions en rappart avec l'hypertension portale: sastropathié d'ATP ou ectasies 
aires antrales, 
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cor ee normaux ou déformes 
ce ogénicite : normale ou augmentée ; 
'hypertronhie du lobe caudé {séament 1} 
ét RUE difuse du parenchynte 
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: pérenchymateuse évoratrice de CHC. 


bé de la veine Pope >12mm 


 d hypertession portale 
. Reche ie des thromboses portes 
Exploration des VSH lorsqu'elles ne sont pas parfaitement visibles en échographie. 
&, La nonction<biepsle hépatique 
Consitérée comme l'examen de référence hour poser le diagnostic de clrrhos 
Excellente spécificité, proche de 100 % 
inconvénients ! 
5 le prélèvementhépatique est de trop petite taille (moins de 5 cm) laspect 
dora de là cirrhose peut ne pès être visualisé, 
L'éxOËr! ence dé l'anatemopathélugiste est alors un élément important, car le diaghustic peutétre 


ragmentation du prélèvement où dé la désorganléiation déstravées 
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rs ettes Ratio. index » 
ABRE JASAT T{LSN) / slogustie (16 8/51 x 100 
5.2 Elas tobibr ie ylirasancre impulsionnelie (Fibroscan) 
Mesure quantitative de {a dureté du foie qui est corrélée au degré de la fibrosehépatique 
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Score MELR [Model te prediet survival in patients with End-Stage Liver Disease) 
MELD = 9,57 x joge {créatinine mg/dL} + 3,78 x loge (bilirubinémie mg/dL) + 11,20 x loge (INRj+ 6,45 
9.6 log (créatinine mg/dl) + 3.8 loge (bilirubine mg/dl} + 11.2 log (INR) + 6,4 


VE traitement : 
Dépister le carcinome hépatocellulaire : échographie abdominale et dosage de l’aipha-fät 
protéine tout les 6 mois. 
Eviction des facteurs de comorbidités, pas de prescription de médicaments néphrotoxiques ni de 
psychotropes. 
Traitement étiologique si possible : sevrage alcoolique - traitement antivirai 
Dépister les complications: FOGD à la recherche de varices œsophagiennes, si varices 
œæsophagiennes de grade 2, prescrire une prophylaxie primaire de l'hémorragie digestive. 


